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Актуальность. Проблема злоупотребления алкоголем в настоящее время актуальна во 
многих странах мира [1, 2]. Активация протеолиза является причиной развития многих патологи-
ческих процессов [2]. Однако, особенности влияния этанола на протеолиз изучены фрагментарно. 
Целью данной работы являлось изучение протеолиза в сыворотке крови при хронической 
интоксикации этанолом.  
Материал и методы. Для проведения эксперимента использовали половозрелых самцов 
крыс средняя масса которых составляла 360 граммов. С помощью теста «этанолового наркоза» 
предварительно оценивали чувствительность центральной нервной системы к действию этанола. 
Для исследований отбирали животных, предрасположенных к добровольному потреблению алко-
голя. Экспериментальную модель хронической алкогольной интоксикации воспроизводили путем 
предоставления животным опытных групп 15% раствора этанола ad libitum [3]. Концентрацию 
растворов этанола увеличивали в течение первых трех недель от 5 до 15% (5% - первая неделя, 
10% - вторая неделя, 15% - третья неделя) для адаптации животных к вкусу этанола [3]. Животным 
контрольной группы в качестве источника питья предоставляли водопроводную воду. Объем вы-
питого животными раствора этанола и воды контролировали регулярно. Еженедельно осуществ-
ляли взвешивание крыс. Через 29 недель доступ к раствору этанола прекращали. Животных выво-
дили из эксперимента через 1 сутки, 3 и 7 суток после отмены этанола. 
Общую протеолитическую активность в сыворотке крови определяли методом Erlanger B. и 
др. [4]. Для определения активности α1-протеиназного ингибитора и α2-макроглобулина сыворотки 
крови был использован метод, предложенный Хватовым Т.А. и Беловой В.Б. [5]. Активность эндо-
генных ингибиторов цистеиновых протеиназ в сыворотке крови исследовали с помощью метода 
Lenney J.F. [6].  
Статистическую обработку результатов осуществляли методом Краскела-Уоллиса (ANOVA 
по Краскелу-Уоллису), парное сравнение групп проводили с использованием непараметрического 
теста Манна–Уитни. При оценке значения р применяли поправку Бонферрони.  
Результаты и  обсуждение. Полученные в результате исследований данные показали, что 
под влиянием хронического воздействия этанола, изменения общей протеолитической активности 
сыворотки крови не были статистически значимыми (р=0,1797).  Активность α1-протеиназного 
ингибитора через 1 сутки после отмены этанола не изменяется по сравнению с контролем 
(р=0,1043). Однако, через 3 суток после отмены этанола активность α1-протеиназного ингибитора 
снижается на 11,44 % (0,0027). Через 7 суток данный показатель был снижен по отношению к кон-
тролю на 9,49 % (р=0,0027). Активность α2-макроглобулина сыворотки крови была снижена по 
сравнению с контролем во все изучаемые периоды: через 1 сутки после отмены этанола – на 52,63 
% (р=0,0044), через 3 суток –на  42,98 % (р=0,0027), 7 суток – на 48,24 % (р=0,0027). Активность 
эндогенных ингибиторов цистеиновых протеиназ в сыворотке крови экспериментальных живот-
ных не изменялась под воздействием этанола. Статистически значимых изменений активности по 
отношению к контролю не было выявлено ни в один из изучаемых периодов (р=0,4762). 
Таким образом, хроническая интоксикация этанолом приводит к снижению активности α1-
протеиназного ингибитора и α2-макроглобулина в сыворотке крови. Хроническое воздействие эта-
нола активирует процессы перекисного окисления, что, видимо может вызывать окислительную 
модификацию α1-протеиназного ингибитора и являться одной из причин снижения активности 
337 
 
данного показателя. Нарушение белоксинтезирующей функции, что наблюдается при хронической 
интоксикации этанолом, также может приводить к снижению активности α1-протеиназного инги-
битора и α2-макроглобулина сыворотки крови. 
Выводы. 
1. В сыворотке крови при хронической интоксикации этанолом длительностью 29 недель 
происходит снижение активности α1-протеиназного ингибитора и α2-макроглобулина. 
2. Общая протеолитическая активность и активность эндогенных ингибиторов цистеиновых 
протеиназ сыворотки крови не претерпевают изменений при хронической интоксикации этанолом 
длительностью 29 недель.  
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Актуальность Лечение перитонита является серьезной проблемой абдоминальной хирур-
гии, что обусловлено высокой летальностью при данной патологии. Нарушение кишечного барье-
ра ведет к патологической проницаемости слизистой оболочки кишечника и сопровождается 
транслокацией бактерий, их эндотоксинов и продуктов клеточной биодеградации в портальный и 
системный кровоток [1].  
Печень, в виду своего стратегического расположения, получает кровь, содержащую эти 
микробные продукты и выступает в качестве первоначального места их фильтрации и детоксика-
ции. Чтобы организовать свое участие в обширной детоксикации микробных эндотоксинов гепа-
тоциты требуют значительного количества АТФ [2].  
В нормальных условиях, гомеостаз печени зависит от баланса между клеточным ростом и 
гибелью клеток, который, в основном, осуществляется путем запрограммированного режима ги-
бели – апоптоза. При отсутствии достаточного количества АТФ гибель клетки идет по некротиче-
скому пути [3]. 
Каспаза-3, являясь ключевым белком семейства цистеиновых протеаз, играет ключевую 
роль в инициации и реализации программы апоптоза и относится к группе эффекторных каспаз. 
Считается, что после активации ферментов данного семейства процесс гибели клетки становится 
необратимым [4]. 
